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Актуальность. В последние годы в мире наблю-
дается значительный рост интереса к проблеме 
аутоиммунного панкреатита (АИП), обусловлен-
ный расширяющимися возможностями диагно-
стики. В свою очередь, это ведет к росту числа 
диагностированных случаев АИП. Сегодня 
принято выделять два типа АИП, характеризую-
щихся различными клиническими проявления-
ми, а  также морфологическими изменениями 
в  ткани железы. При этом воспроизводимость 
дифференциального диагноза между АИП 1-го 
и 2-го типов даже среди патологов, специализи-
рующихся в области заболеваний поджелудоч-
ной железы, не высока. Цель – определить кри-
терии морфологической диагностики АИП 1-го 
и  2-го  типов. Материал и  методы. Проведено 
комплексное морфологическое исследование 
операционного и  биопсийного материала от 
26 пациентов с АИП. В 22 наблюдениях имел ме-
сто АИП 1-го типа, в 4 – АИП 2-го типа. Помимо 
исследования препаратов, окрашенных гема-
токсилином и  эозином, проводили иммуноги-
стохимическое исследование с  определением 
абсолютного количества CD138+ клеток, IgG+ 
и  IgG4+ в  воспалительных инфильтратах, а  так-
же соотношения IgG4+/IgG+ и IgG4+/CD138+ кле-
ток. Результаты. Для АИП 1-го  типа характер-
но наличие «вихреобразного» фиброза ткани 
поджелудочной железы (81,8%  наблюдений) 
с распространением на околопанкреатическую 
жировую клетчатку, умеренно выраженной 
и  выраженной лимфоплазмоцитарной инфиль-
трации, признаков облитерирующего или не-
облитерирующего флебита. При АИП 2-го  типа 
в препаратах определялся выраженный фиброз 
с  преобладанием перипротокового фиброза 
(«дольковоцентрический») и  слабовыраженная 
хроническая воспалительная инфильтрация 
ткани поджелудочной железы, при этом рас-
пространение фиброза и  воспалительного ин-
фильтрата на околопанкреатическую клетчатку 
отсутствовало во всех наблюдениях. При АИП 
1-го  типа количество CD138+ клеток достигало 
101,2 ± 27,9, при АИП 2-го типа – 42,8 ± 20,9 клет-
ки в  1  поле зрения при большом увеличении 
(ПЗБУ). Абсолютное количество IgG+ клеток 
было 99,6 ± 25,7 и  42,1 ± 20,8  клетки в  1  ПЗБУ 
соответственно. При АИП 1-го типа число IgG4+ 
плазматических клеток в инфильтратах состави-
ло 74,5 ± 27,2 клетки в 1 ПЗБУ, тогда как при АИП 
2-го  типа насчитывалось всего 3,4 ± 2,7  клет-
ки в  1  ПЗБУ. Соотношение IgG4+/IgG+ плаз-
матических клеток было 75 ± 12,6  против 
8,4 ± 6,2%, а соотношение IgG4+/CD138+ клеток – 
72,4 ± 12,3  против 8,3 ± 5,9%  соответственно. 
Заключение. При дифференциальной диагно-
стике различных типов АИП необходимо учи-
тывать не только характерные гистологические 
изменения, но и количество CD138+, IgG+ и IgG4+ 
клеток в воспалительном инфильтрате, а также 
соотношение IgG4+/IgG+ и IgG4+/CD138+ клеток.
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Аутоиммунный панкреатит (АИП)  – особая форма хронического панкре-атита, характеризующаяся наличием аутоиммунного воспалительного про-
цесса и  связанных с  ним фиброзных изменений 
паренхимы поджелудочной железы, вызывающих 
нарушение функции этого органа [1, 2]. АИП  – 
достаточно редкое заболевание, его истинная рас-
пространенность не известна. Считается, что его 
частота достигает 5–6%  среди всех случаев хро-
нического панкреатита [3]. В Японии распростра-
ненность АИП 1-го типа составляет 0,8 случая на 
100  тыс. населения, а  предполагаемая заболевае-
мость – от 0,28 до 1,08 на 100 тыс., при этом еже-
годно диагностируется от 336 до 1300 новых слу-
чаев болезни [4].
Несмотря на то что причины АИП неизвестны, 
данные большей части исследований свидетель-
ствуют о его аутоиммунной природе [5, 6]. По ана-
логии с  другими аутоиммунными заболеваниями 
в  развитии АИП предполагается участие множе-
ства патогенетических факторов. В  патологиче-
ский процесс могут быть вовлечены генетические 
факторы, специфические или опосредованные ан-
тигены, аномалии врожденного и приобретенного 
иммунитета [7]. Как и другие аутоиммунные забо-
левания, АИП часто сочетается с  ревматоидным 
артритом, синдромом Шегрена и  воспалительны-
ми заболеваниями толстой кишки. При АИП не-
редко обнаруживаются разнообразные аутоанти-
тела, такие как антитела против карбогидразы II 
и ядерного антигена, высокая концентрация IgG4 
в плазме крови, олигоклональный тип перестрой-
ки гена Т-клеточного рецептора гамма. Кроме того, 
заболевание хорошо отвечает на терапию кортико-
стероидами [8]. S. Kawa и соавт. [9] выявили связь 
АИП с  гаплотипом DRB1*0405-DQB1*0401 HLA 
в  японской популяции. Признаки иммунологиче-
ских дефектов, такие как гипергаммаглобулине-
мия, высокие уровни плазменного IgG4 и наличие 
антител к  карбоангидразе II типа и  лактоферри-
ну, – важные маркеры этого заболевания. Однако 
в настоящее время очень немногое известно о его 
патогенезе. Так, неясным остается вопрос, ка-
ким образом аутоиммунный процесс запускается 
в поджелудочной железе и почему он обычно име-
ет фокальный, а не диффузный характер, как при 
многих других аутоиммунных заболеваниях.
В последнее время установлено, что АИП  – 
клинически неоднородное заболевание. У 47% па-
циентов с одним из клинических вариантов болез-
ни возникают ее рецидивы после лечения, тогда 
как при втором варианте болезни рецидивы отсут-
ствуют. Этот и другие факты позволили выделить 
два основных клинических типа АИП [10, 11]. 
Известно, что важнейшими и наиболее типичны-
ми гистологическими изменениями при АИП вы-
ступают плотные лимфоплазмоцитарные воспа-
лительные инфильтраты, расположенные вокруг 
как мелких, так и крупных протоков, с наличием 
зон фиброза, а также отсутствие изменений, при-
сущих хроническому алкогольному панкреатиту. 
При этом для АИП 1-го типа характерно наличие 
облитерирующего флебита и  большого количе-
ства IgG4-положительных клеток в  инфильтрате, 
а  для АИП 2-го  типа  – признаков повреждения 
эпителия протоков [10, 12].
Цель исследования – определить гистологиче-
ские и иммуногистохимические критерии диагно-
стики АИП 1-го и 2-го типов.
Материал и методы
Работа основана на комплексном морфологи-
ческом исследовании операционного материала 
больных, оперированных в  2009–2016  гг. в  ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. АИП 
был диагностирован у 26 пациентов. При этом на 
основании состава воспалительного инфильтрата, 
характера фиброза, отсутствия или наличия сосу-
дистых изменений, повреждения эпителия про-
токов, а  также количества IgG+, IgG4+ и  CD138+ 
клеток, в 22 наблюдениях был установлен диагноз 
АИП 1-го типа, а в 4 – АИП 2-го типа. Среди па-
циентов с АИП 1-го типа было 18 мужчин и 4 жен-
щины (соотношение мужчин и женщин 4,5:1), воз-
раст их колебался от 37 до 72 лет (средний возраст 
составил 49 ± 7,6  года). Среди пациентов с  АИП 
2-го типа были 2 женщины в возрасте 30 и 37 лет 
и 2 мужчин в возрасте 39 и 45 лет.
Материал для морфологического исследова-
ния был фиксирован в  10%  нейтральном забу-
ференном формалине непосредственно после 
изъятия. Гистологическая проводка осуществле-
на в  вакуумном аппарате стандартным методом 
изопропил/этанол. Материал заливался в  блоки 
гомогенизированного парафина толщиной 5  мм. 
Гистологические срезы толщиной 4–5  мкм гото-
вились непосредственно перед окрашиванием 
гематоксилином и  эозином и  иммуногистохими-
ческой реакцией. Монтирование проводилось на 
положительно заряженные стекла с  высушива-
нием в  соответствии с  рекомендациями произ-
водителя. Иммуногистохимическое окрашивание 
с  антителами к  IgG, IgG4 и  CD138 выполнялось 
автоматизированным методом с помощью имму-
ногистостейнера Ventana BenchMark Ultra с  де-
парафинизацией и  демаскировкой в  аппарате. 
Абсолютное значение плазматических клеток, 
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CD138+ клеток, IgG+ и IgG4+ клеток определялось 
в  3  полях зрения при увеличении объектива 40, 
в  участках их наибольшего скопления (ПЗБУ). 
Нами оценивалось соотношение IgG4/IgG клеток, 
а также IgG4/CD138 клеток.
Статистический анализ количественных дан-
ных проводили с  использованием программно-
го пакета Statistica 10.0. Оценку количественных 
данных с нормальным распределением проводили 
с  использованием t-критерия Стьюдента для не-
зависимых групп. Оценку количественных дан-
ных с ненормальным распределением проводили 
согласно критериям Манна  – Уитни, а  также ме-
тодом Краскела  – Уоллиса. Результаты исследо-
вания представлены как среднее арифметическое 
и стандартное отклонение (M ± σ). За критический 
уровень значимости (p) при проверке гипотез 
было принято значение 0,01.
Результаты и обсуждение
АИП 1-го типа в 17 наблюдениях (77%) проявил-
ся симптомами объемного образования поджелу-
дочной железы, у 5 пациентов (23%) – симптомами 
хронического панкреатита. У 3 пациентов с АИП 
2-го типа на первый план в клинической картине 
выступили признаки хронического панкреатита, 
у 1 – симптомы объемного образования в головке 
поджелудочной железы с  развитием обструктив-
ной желтухи. Согласно данным литературы, муж-
чины пожилого возраста с симптомами обструк-
тивной желтухи и отсутствием болевого синдрома 
в животе страдают, скорее всего, АИП 1-го типа. 
Типичные пациенты с  АИП 2-го  типа  –  женщи-
ны среднего возраста с болями в животе [13], что 
согласуется с  полученными нами данными. При 
лучевых методах исследования АИП 1-го  типа 
характеризовался наличием признаков объемно-
го образования поджелудочной железы, располо-
женного в  области ее головки в  14  (64%) наблю-
дениях, тела – в 5 (23%) и хвоста – в 3 (13%), при 
этом у  15  пациентов данные признаки определя-
лись на фоне выраженных диффузных изменений 
паренхимы органа. При компьютерной томогра-
фии и  магнитно-резонансной томографии паци-
ентов с АИП 2-го типа во всех наблюдениях име-
ло место увеличение головки и признаки атрофии 
дистальных отделов железы. Согласно данным 
R. Manfredi и соавт. [14], у 40% пациентов с АИП 
2-го типа отмечается атрофия поджелудочной же-
лезы с  преимущественным поражением хвоста, 
что лежит в основе рентгенологического признака 
«отсутствия хвоста».
Дооперационная тонкоигольная биопсия об-
разования поджелудочной железы при АИП 
1-го типа была выполнена 8 пациентам. По ее ре-
зультатам в 5 наблюдениях было сделано заключе-
ние о наличии у пациента признаков рака подже-
лудочной железы, в 2 – хронического панкреатита, 
в 1 случае материал был признан неинформатив-
ным. При АИП 2-го типа дооперационная тонко-
игольная биопсия образования поджелудочной 
железы была выполнена 1 пациенту, по ее резуль-
татам было сделано заключение о наличии у паци-
ента признаков хронического панкреатита.
Во всех представленных наблюдениях паци-
ентам была выполнена операция панкреатоду-
оденальной резекции. При макроскопическом 
исследовании операционного материала во всех 
наблюдениях поджелудочная железа была увели-
чена, плотной консистенции, на разрезе ее ткань 
была однородной серовато-розовой без очаго-
вых образований. Сдавление вирсунгова протока 
было отмечено в 9 случаях.
При срочном гистологическом исследовании 
во всех 11 наблюдениях АИП 1-го типа определял-
ся выраженный фиброз ткани поджелудочной же-
лезы с  расположенными среди фиброзной ткани 
деформированными протоковыми структурами. 
Определялась также очаговая лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация. В 8 наблюдениях по резуль-
татам срочного гистологического исследования 
было сделано заключение о  наличии у  пациента 
злокачественной опухоли поджелудочной железы, 
а в 3 наблюдениях высказано мнение о невозмож-
ности полностью исключить злокачественную 
опухоль.
При плановом гистологическом исследовании 
операционного материала от пациентов с  АИП 
1-го  типа во всех наблюдениях был выявлен фи-
броз ткани поджелудочной железы. Фиброз вов-
лекал преимущественно дольки, имел отчетливо 
«дольковоцентрический» рисунок, при этом «вих-
реобразный» фиброз был выявлен в ⅔ наблюдений 
(рис. 1А), а в 5 случаях фиброз и воспалительный 
инфильтрат распространялись на околопанкре-
атическую жировую клетчатку. В  2  наблюдениях 
определялась выраженная диффузная лимфоплаз-
моцитарная инфильтрация ткани поджелудочной 
железы, в остальных наблюдениях инфильтрация 
была диффузной умеренно-выраженной. Среднее 
количество плазматических клеток в  воспали-
тельном инфильтрате в 1 ПЗБУ составило 135 ± 7. 
В 18 наблюдениях среди воспалительного инфиль-
трата определялись одиночные лимфоидные фол-
ликулы, в  1  случае они были многочисленными, 
а в 3 отсутствовали. В 10 наблюдениях в воспали-
тельном инфильтрате также присутствовали эози-
нофилы, причем в 3 – в значительном количестве. 
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Перипротоковая лимфоплазмоцитарная инфиль-
трация была выявлена в 5 наблюдениях (в 1 случае 
она вовлекала не только протоки малого и средне-
го диаметра, но и  крупные протоки). Признаки 
флебита были отмечены в  9  наблюдениях АИП 
1-го типа, при этом в 5 это был облитерирующий 
флебит (рис. 1Б). Атрофия ацинусов отмечалась 
в 19 наблюдениях АИП 1-го типа, степень ее вы-
раженности варьировала от незначительной до 
умеренной и  коррелировала со степенью фибро-
за; выраженная атрофия ацинусов была выявлена 
в 2 случаях. Реактивная гиперплазия регионарных 
лимфатических узлов была обнаружена в 8 наблю-
дениях АИП 1-го типа, при этом в 2 наблюдениях 
также был отмечен очаговый фиброз лимфатиче-
ских узлов и плазматизация их синусов. У 6 паци-
ентов также отмечалась лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация желчных протоков, желчного пу-
зыря и стенки желудка.
При микроскопическом исследовании пре-
паратов от пациентов с  АИП 2-го  типа во всех 
наблюдениях определялся выраженный фиброз 
с  преобладанием перипротокового фиброза 
(«дольковоцентрический») и  слабовыраженная 
хроническая воспалительная инфильтрация тка-
ни поджелудочной железы (рис. 2А), при этом 
распространение фиброза и  воспалительного 
инфильтрата на околопанкреатическую клетчат-
ку отсутствовало во всех случаях. Наряду с этим 
во всех наблюдениях определялись признаки по-
вреждения эпителия протоков поджелудочной 
железы клетками воспаления в  виде язвенных 
дефектов эпителиальной выстилки и  многочис-
ленных внутриэпителиальных абсцессов, со-
держащих большое количество нейтрофильных 
гранулоцитов (рис. 2Б). Такие абсцессы обычно 
хорошо различимы. Язвы были расположены 
преимущественно в протоках крупного калибра, 
выстилка которых была замещена грануляцион-
ной тканью с  многочисленными нейтрофилами. 
В  2  наблюдениях нейтрофильные инфильтра-
ты затрагивали не только протоки, но и  дольки 
Рис. 1. Гистологическая картина аутоиммунного панкреатита 1-го типа: А – атрофия ацинусов и «вихреобразный» фиброз ткани 
поджелудочной железы (× 100); Б – облитерирующий флебит (× 200). Окраска гематоксилином и эозином
Рис. 2. Гистологическая картина аутоиммунного панкреатита 2-го типа: А – протоковоцентрический фиброз ткани поджелудочной 
железы (× 40); Б – интраэпителиальные абсцессы в протоках поджелудочной железы (× 200). Окраска гематоксилином и эозином
А
А
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поджелудочной железы с формированием грану-
лем в 1 наблюдении.
Для подтверждения диагноза АИП было вы-
полнено иммуногистохимическое исследование. 
Во всех наблюдениях АИП 1-го  типа было уста-
новлено, что воспалительный инфильтрат пред-
ставлен лимфоцитами и плазматическими клетка-
ми, при этом среднее количество плазматических 
клеток, иммунопозитивных с антителом к CD138 
(рис. 3А), достигало 101,2 ± 27,9 клетки в 1 ПЗБУ 
(варьировало от  52 до  167  клеток). Абсолютное 
количество IgG+ клеток варьировало от 50 до 140 
в  1  ПЗБУ, при этом среднее их число составило 
99,6 ± 25,7. Необходимо отметить, что подсчет IgG+ 
клеток удалось произвести только в 58% препара-
тов (15  из 26), поскольку в  остальных образцах 
отмечалось выраженное фоновое окрашивание. 
Абсолютное число IgG4+ плазматических кле-
ток (рис. 3Б) в  инфильтратах варьировало от  29 
до  132, в  среднем составило 74,5 ± 27,2  клетки 
в 1 ПЗБУ. Соотношение IgG4+ и IgG+ плазматиче-
ских клеток варьировало от  53,7 до  100% (сред-
нее 75 ± 12,6%). В  связи с  частым фоновым окра-
шиванием препаратов на IgG и  невозможностью 
определения соотношения IgG4+/IgG+ плазмати-
ческих клеток нами было определено соотноше-
ние IgG4+/CD138+, которое варьировало от  50,9 
до 99,2% (среднее 72,4 ± 12,3%). При иммуногисто-
химическом исследовании препаратов от пациен-
тов с АИП 2-го типа среднее количество плазма-
тических клеток, иммунопозитивных с антителом 
к  CD138, было в  2,4  раза меньше (р < 0,01), чем 
при АИП 1-го  типа, и  достигало 42,8 ± 20,9  клет-
ки в 1 ПЗБУ. Среднее количество IgG+ клеток со-
ставило 42,1 ± 20,8  клетки в  1  ПЗБУ. Количество 
Рис. 3. Иммуногистохимическая характеристика аутоиммунного панкреатита 1-го типа: А – экспрессия CD138 в плазматических 
клетках воспалительного инфильтрата (× 400); Б – экспрессия IgG4 в плазматических клетках воспалительного инфильтрата (× 400). 
Иммуногистохимическое исследование
А Б
Таблица 1. Клинические дифференциально-диагностические признаки аутоиммунного 
панкреатита 1-го и 2-го типов (по K. Okazaki и K. Uchida, 2015 [7])
Подтип АИП АИП 1-го типа АИП 2-го типа
Другое название АИП без ГЭП АИП с ГЭП
Связанный с IgG4 Не связанный с IgG4
Лимфоплазмоцитарный 
склерозирующий 
панкреатит
Идиопатический 
протоковоцентрический 
хронический панкреатит 
Распространенность Азия > США, Европа Европа > США > Азия
Возраст Пожилой Молодой
Пол Мужчины >> женщины Мужчины = женщины (нет 
значительных различий)
Симптомы
обструктивная желтуха Часто Часто
боль в брюшной полости Редко Часто
увеличение 
поджелудочной железы
Часто Часто
Серология Высокий уровень IgG, IgG4, 
аутоантитела (+) 
Нормальный уровень IgG, 
IgG4, аутоантитела (-)
Вовлечение других органов Склерозирующий холангит, 
склерозирующий 
сиаладенит, 
ретроперитонеальный 
фиброз и др.
Нет вовлечения других 
органов
Язвенный колит Редко Часто
Стероиды Отвечает на терапию 
стероидами
Отвечает на терапию 
стероидами
Рецидивы Высокая частота Редко
АИП – аутоиммунный панкреатит, ГЭП – гранулоцитарное эпителиальное поражение
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IgG4+ в  воспалительном инфильтрате составило 
3,4 ± 2,7  клетки (от  0 до  8), что на 95,5%  меньше, 
чем при АИП 1-го  типа (р < 0,01). Среднее соот-
ношение IgG4+/IgG+ было 8,4 ± 6,2% (от 0 до 21%), 
IgG4+/CD138+ – 8,3 ± 5,9% (от 0 до 20%).
Таким образом, в  результате проведенного ис-
следования установлено, что АИП 1-го и  2-го  ти-
пов характеризуются различными клиническими 
и  морфологическими проявлениями. Основные 
клинические дифференциально-диагностиче-
ские признаки АИП 1-го и  2-го  типов приведены 
в  табл. 1 [7]. К  характерным микроскопическим 
признакам АИП 1-го  типа следует отнести изме-
нения междольковой стромы, самые заметные 
из которых  – «вихреобразный» / муаровый фи-
броз и  наличие клеточной стромальной реакции, 
представленной лимфоцитами, плазматическими 
клетками и  реактивными фибробластами / ми-
офибробластами (табл. 2). В  зонах воспаления 
и фиброза часто определяются облитерированные 
вены. Напротив, при АИП 2-го типа междольковая 
строма относительно малоклеточная с  одиночны-
ми лимфоцитами и  плазматическими клетками. 
Типичным признаком АИП 2-го  типа считается 
наличие явных проявлений повреждения протоков 
[15]. В  большинстве наблюдений АИП 2-го  типа 
определяется резко выраженное перипротоковое 
воспаление, в то время как при АИП 1-го типа пре-
обладают внутридольковый фиброз и воспаление. 
Среднее число протоков с  признаками перипро-
токового воспаления при АИП 1-го типа значимо 
меньше, чем при АИП 2-го типа [10]. АИП 1-го типа 
часто сопровождается системными проявлениями, 
при этом нередко присутствует одно внепанкре-
атическое поражение или более. К  самым частым 
внепанкреатическим поражениям относят скле-
розирующий холангит и лимфаденопатию. Другие 
наиболее частые внепанкреатические локализации 
системного поражения при АИП включают слезные 
и  слюнные железы, желудок и  почки. Увеличение 
числа IgG4+ плазматических клеток в  околопод-
желудочных лимфатических узлах и  слизистой 
оболочке желудка при АИП 1-го  типа также под-
тверждает гипотезу о  необходимости разделения 
АИП на подтипы. Рецидивы АИП 2-го типа огра-
ничены только поджелудочной железой, при этом 
иногда отмечаются многократные эпизоды острого 
панкреатита. Внепанкреатические проявления при 
Таблица 2. Морфологические диагностические критерии аутоиммунного панкреатита 1-го и 2-го типов (по K. Okazaki и K. Uchida, 
2015 [7], с дополнениями)
Подтип АИП АИП 1-го типа АИП 2-го типа
Характер фиброза Преимущественно внутридольковый Преимущественно перипротоковый
Наличие «вихреобразного» фиброза Протоковые/дольковые абсцессы
Особенности воспалительного инфильтрата Лимфоплазмоцитарный инфильтрат 
с примесью эозинофилов
Лимфоплазмоцитарный инфильтрат 
с примесью нейтрофилов
Количество IgG4+ клеток в 1 ПЗБУ > 30 < 10
Соотношение IgG/IgG4 > 40% < 40%
Соотношение CD138/IgG4 > 40% < 40%
Наличие флебита Облитерирующий и необлитерирующий 
флебит
Повреждение сосудов отсутствует
Эпителий протоков Не изменен Изъязвление протоков с нейтрофилами
Ацинусы Атрофия выражена Атрофия не выражена
Гранулематозное воспаление Нет Относительно редко – перипротоковые 
эпителиоидноклеточные гранулемы
Распространение фиброза и воспаления за 
пределы поджелудочной железы
Часто Нет
Реактивная гиперплазия региональных 
лимфатических узлов
Часто Нет
АИП – аутоиммунный панкреатит, ПЗБУ – поле зрения при большом увеличении
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with autoimmune pancreatitis in the Japanese 
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АИП 2-го типа отсутствуют, однако отмечено, что 
АИП 2-го типа, так же как и первичный склерози-
рующий холангит, часто сочетается с язвенным ко-
литом [7].
Заключение
Разделение АИП на подтипы имеет не толь-
ко академическое значение, но может быть 
использовано для прогнозирования риска раз-
вития и  рецидива заболевания. При дифферен-
циальной диагностике АИП 1-го и  2-го  типов 
необходимо учитывать не только характерные 
гистологические изменения, но и  количество 
CD138+, IgG+ и  IgG4+ клеток в  воспалительном 
инфильтрате, а  также соотношение IgG4+/IgG+ 
и IgG4+/CD138+ клеток. 
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Rationale: In the recent years, an increased in-
terest to autoimmune pancreatitis (AIP) has been 
seen, related to growing diagnostic potential. In its 
turn, this leads to an increase in numbers of diag-
nosed AIP cases. At present, two types of AIP have 
been described with diverse clinical manifestation 
and morphology of the pancreas. However, the re-
producibility of the differential diagnosis between 
AIP type  1 and 2 is low even among pancreatic 
pathologists. Aim: To identify criteria for the mor-
phologic diagnosis of AIP type 1 and 2. Materials 
and methods: A  morphological study of biopsy 
and surgical specimens from 26 patients with AIP 
was performed. There were 22 cases of AIP type 1 
and 4 cases of AIP type 2. In addition to hematox-
ylin eosin staining of the specimens, immunohis-
tochemistry was used with counting of CD138+ 
absolute numbers, determination of IgG+ and 
IgG4+ cells in the inflammatory infiltrates, as well 
as the ratios of IgG4+/IgG+ and IgG4+/CD138+ cells. 
Results: AIP type 1 was characterized by storiform 
fibrosis of the pancreatic tissue (81.8%  cases), in-
volving the parapancreatic fat tissue, by moder-
ate-to-severe lymphoplasmocytic infiltration and 
signs of obliterative/non-obliterative phlebitis. 
Type  2 AIP was characterized by severe fibrosis 
with predominantly periductal (centrilobular) fi-
brosis and mild chronic inflammatory infiltration 
of the pancreas, while there was no extension of 
fibrosis and inflammatory infiltration to the para-
pancreatic tissues in any case. The mean number 
of CD138+ cell in AIP type 1 was 101.2 ± 27.9 per 
1 high-power field (HPF), and in AIP type 2, it was 
42.8 ± 20.9 per 1 HPF. The mean absolute num-
ber of IgG+ cells in AIP type 1 was 99.6 ± 25.7 per 
1 HPF, whereas in AIP type 2, 42.1 ± 20.8 per 1 HPF. 
In AIP type 1, the mean number of IgG4+ plasmat-
ic cells in the infiltrates was 74.5 ± 27.2 per 1 HPF, 
whereas in AIP type 2, it was 3.4 ± 2.7 per 1 HPF. 
The IgG4+/IgG+ ratio was 75 ± 12.6% vs. 8.4 ± 6.2%, 
and the IgG4+/CD138+ ratio was 72.4 ± 12.3% vs. 
8.3 ± 5.9% in AIP type 1 and type 2, respective-
ly. Conclusion: For the differential diagnosis of 
type 1 and 2 AIP, it is necessary to take into consid-
eration not only typical histological abnormalities, 
but also the numbers of CD138+, IgG+ and IgG4+ 
cells within the inflammatory infiltrate, as well as 
the IgG4+/IgG+ and IgG4+/CD138+ ratios.
Key words: autoimmune pancreatitis, IgG, IgG4, 
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